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Цель исследования: оценить диагностическую
ценность позитронной эмиссионной томографии (ПЭТ)
с 18Fхолином у больных с глиальными опухолями голо
вного мозга. 
Материал и методы. В исследование включены ре
зультаты ПЭТ/КТ и МРТисследований 28 пациентов
с внутримозговыми опухолями: глиобластомы – у 8
(28,5%), анапластические астроцитомы – у 8 (28,5%),
глиомы GrII – у 7 (25%), доброкачественные астроцито
мы GrI – у 5 (18%). Всем пациентам была выполнена ПЭТ
с 18Fхолином и минимум два МРисследования в дина
мике. ПЭТ/КТ проводили на аппарате Biographm CT
Siemens (КТ–300 мА, 120 кВ, КТ в спиральном режиме:
шаг среза при реконструкции 1,2 мм, ПЭТ – на 4рядном
кольце детекторов на основе лютеция (48 блоков на
каждый), ширина одной зоны сканирования (slab) 21,6
см, время сканирования на первом этапе 5 мин/slab,
на втором – 10 мин/slab). Первый этап проводили сразу
после внутривенного введения радиофармпрепарата
(РФП) с помощью автоматического инжектора для РФП
Intego 2010, второй – через 45–55 мин. Вводимая актив
ность составляла 300 МБк. Количественную оценку
SUV(max) проводили offline на рабочей станции
SyngoVia с использованием протокола Oncology.
Результаты. Самые высокие средние значения на
копления РФП (maxSUV1) были получены в анапласти
ческих астроцитомах и глиобластомах – 5,07 и 4,89 со
ответственно, наибольший средний прирост значений
maxSUV2 отмечался в глиобластомах – 15,46%, самые
низкие значения maxSUV1 были в глиомах GrI–0,76.
Выводы. ПЭТ с использованием различных РФП пре
доставляет уникальную информацию о функциональном
состоянии опухолей по ряду биологических процес
сов.18Fхолин (N,NдиметилN18Fфторметил2гидро
ксиэтиламмоний) – это мембранный маркер, который
позволяет оценить активность формирования мембраны
клетки. В непораженном веществе головного мозга 18F
холин практически не накапливается. Методика двухэ
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тапного ПЭТсканирования с 18Fхолином головного моз
га у больных с внутримозговыми опухолями позволила
предположить степень их злокачественности, которая за
висит как от уровня накопления РФП на первом этапе, так
и от степени увеличения этих значений на втором этапе.
Таким образом “прирост” значений maxSUV может иметь
прогностическое значение в диагностике опухолевой ак
тивности образований.
Ключевые слова: ПЭТ, 18Fхолин,  глиома, головной
мозг.
***
Aim. To evaluate the diagnostic value of PET with 18F
choline in patients with glial brain tumors.
Materials and Methods. The analysis was based on
data generated from  PET/CT and MRI examinations of 28
patients with intracerebral tumors: glioblastomas – 8 (28.5%)
cases, anaplastic astrocytomas – 8 (28.5%) cases, glioma
GrII – 7 (25%) cases, benign astrocytoma GrI – 5 (18%)
cases. All patients with brain neoplasms underwent a selec
tive brain 18Fcholine PET/CT and MRI follow up at minimum
two time points: for at least 6 months. All twostage PET/CT
studies were performed with Biographm CT Siemens (multi
detector (64) helical CT scanner, 120 kV, 300 mA, slice thick
ness 1.2 mm; PET acquisitions occurred at 4 bed positions (
48 lutetium based units each), scan slab – 21.6 cm, at the first
stage 5 min / slab, the second 10 min / slab). The first regis
tration was performed immediately after intravenous injection
of the radiopharmaceutical (RP) using an automatic RPinjec
tor Intego 2010. Then patient were scanned again with the
same protocol 45–55 min after injection. Administered activi
ty was 300 MBq. Images visually and semiquantitatively
assessment, with maximum standardized uptake value regis
tration (maxSUV1 – on the first stage and maxSUV2 – on the
second), was performed offline on a Syngo Via workstation
using Oncology protocol.
Results. The highest average maxSUV1 were observed
in anaplastic astrocytomas and glioblastomas – 5.07 and
4.89, respectively, but the highest average growth (in %) of
maxSUV2 observed in glioblastomas – 15.46%. The lowest
maxSUV1 0.76 was registered in lowgrade gliomas GrI.
Conclusion. PET using different RP, provides unique
information on the functional status of tumors for a variety of
biological processes. 18Fcholine (N,NdimethylN18Fflu
oromethyl2hydroxyethylammonium) is a marker of cell
membrane lipid metabolism, so it could allow estimating the
activity of cell membranes formation. An unaffected brain
substance almost does not accumulate 18Fcholine. Two
stage PET technique of brain scanning with 18Fcholine
enabled us to assume the gradate of malignancy of intracra
nial tumors  which depends on both the level of accumula
tion of RP in the first stage (maxSUV1) and the degree of
uptake increase in the second stage (maxSUV2). Thus, the
increment of maxSUV2 may be useful in the evaluation of
tumor activity.
Key words: PET, 18Fcholine, glioma, brain.
***
Введение 
Выявление патологических изменений, в том
числе опухолей, в структурах головного мозга
при современных возможностях МРТ не состав
ляет особых трудностей. Основной проблемой
является определение природы выявленных из
менений. В первую очередь – это проведение
дифференциальной диагностики между опухоле
вым и неопухолевым поражением, например
между инсультом и внутримозговой опухолью,
а при подозрении на неопластический генез
изменений – определение степени злокачествен
ности новообразования или его морфологичес
кой принадлежности. Активное внедрение
в повседневную практику таких методик, как МР
спектроскопия, МРперфузия, ДВИ,SWI, ASL [1, 2],
а также КТперфузии, во многих случаях позволяют
предположить гистологическую принадлежность
опухоли, а также количественно оценить ее
гемодинамические свойства [3–6]. МР и КТмето
дики дают возможность визуализировать уже про
изошедшие структурноанатомические измене
ния в опухоли, такие как центральный некроз – по
вышение LipLacкомплекса на МРспектрах
(Lip–липидный, Lac – лактат) [7–10], формирова
ние патологических сосудистых структур (арте
риовенозные шунты) на SWI или повышение ско
рости кровотока – CBF (cerebral blood flow) в зло
качественных опухолях. Однако спектр возможно
стей МР и КТметодик зачастую ограничивают
небольшие размеры образований, наличие в них
геморрагических включений, базальное или кон
векситальное расположение (близость к костным
структурам), послеоперационные изменения
и т.д. Вследствие этого полученные МР и КТ
данные не всегда являются достаточными для
проведения дифференциальной диагностики.
Позитронная эмиссионная томография (ПЭТ)
с использованием различных радиофармпрепара
тов (РФП) предоставляет уникальную информацию
о функциональном состоянии опухолей по ряду би
ологических процессов, таких как метаболизм глю
козы, синтез белка / ДНК, скорость синтеза мемб
ран клеток, ангиогенез или гипоксия и т.д. [11–15].
Оценка состояния этих процессов в мозге пред
ставляет определенный интерес при дифференци
альной диагностике внутримозговых опухолей,
в уточнении истинных границ опухоли, в диффе
ренциации остаточной опухоли от индуцированных
терапией некроза и отека мозгового вещества.
В ПЭТдиагностике глиальных опухолей широ
кое распространение получили РФП, основанные
на меченых аминокислотах, и прежде всего это 11С
метионин, 18Fтирозин, 18Fтимидин [13, 15, 16].
Указанные препараты позволяют определить ско
рость транспорта аминокислот, участвующих в де
лении ядра клетки и формировании цепей ДНК, что
дает возможность оценить пролиферативную ак
тивность тканей. Кроме того, низкий уровень погло
щения перечисленных РФП в нормальной ткани
головного мозга позволяет четко отграничить
опухоль от непораженного вещества мозга.
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В последние годы в ПЭТдиагностике опухолей
интерес вызывает РФП 18Fхолин (N,NдиметилN
18Fфторметил2гидроксиэтиламмоний) – мемб
ранный маркер, который позволяет оценить ак
тивность формирования мембраны клетки. Холин
включается в мембранные фосфолипиды в виде
фосфатидилхолина, который является одним из
основных компонентов липидов плазматических
мембран в клетках млекопитающих и имеет важ
ное значение для мембранной структурной ста
бильности и клеточной пролиферации. Как изве
стно, клетки мозга взрослого человека практичес
ки не делятся, это касается и формирования их
ядер и мембран, вероятно поэтому в непоражен
ном мозговом веществе 18Fхолин или 11Схолин
практически не накапливаются [17–20]. Впервые
этот факт был установлен S. Gauthier и со
авт.в 1985 г., однако в этом исследовании не было
уделено внимания внутримозговым опухолям [17].
Напротив, любые процессы, связанные с форми
рованием “новых” клеток и их структурных эле
ментов в веществе головного мозга, будь то вос
паление или опухоль, находят свое отражение
в повышенном накоплении указанного РФП.
Цель исследования
Оценить диагностическую ценность ПЭТ с 18Fхо
лином у больных с глиальными опухолями голо
вного мозга.
Материал и методы
В исследование были включены результаты
ПЭТ/КТ и МРТисследований 28 пациентов с вну
тримозговыми опухолями: глиобластомами –
у 8 (28,5%), анапластическими астроцитомами –
у 8 (28,5%), глиомами GrII – у 7 (25%), доброкаче
ственными астроцитомами GrI – у 5 (18%). Гисто
логическая верификация после хирургического
удаления новообразований была проведена
у 12 (43%) пациентов, по материалу пункционной
биопсии – у 5 (18%), в остальных случаях диагноз
основывался на данных динамических МРТ, вклю
чая МРспектроскопию, ДВИ и КТперфузию.
Всем пациентам была выполнена ПЭТ с 18Fхоли
ном и минимум два МРисследования в динамике.
ПЭТ/КТисследование проводили в два этапа
на ПЭТ/КТтомографе Biographm CT фирмы
Siemens (КТ – 300 мА, 120 кВ, КТ в спиральном ре
жиме: шаг среза при реконструкции 1,2 мм, ПЭТ –
на 4рядном кольце детекторов на основе лютеция
(48 блоков на каждый), ширина одной зоны скани
рования (slab) 21,6 см, время сканирования на
первом этапе 5 мин/slab, на втором – 10 мин/slab).
Первый этап исследования проводили сразу после
внутривенного введения РФП пациенту, второй –
через 45–55 мин после автоматического. Препа
рат вводили с помощью автоматического инжек
тора для РФП Intego 2010. Вводимая активность
составляла 300 МБк. Количественную оценку
SUV(max) проводили offline на рабочей станции
SyngoVia с использованием протокола Oncology.
Оценивали два параметра накопления РФП:
maxSUV1 – значения, фиксируемые на первом эта
пе (через 5 мин после введения), и maxSUV2 – в ди
намике (через 45–55 мин после внутривенного вве
дения РФП). Исследовали следующие зоны: солид
ную часть опухоли, зону центрального некроза
и контралатеральную сторону головного мозга.
Всем пациентам до ПЭТисследования выпол
няли МРТ на аппарате 3,0 Т фирмы Siemens (Skyra).
Стандартный МРпротокол включал последова
тельности Т1, Т2, ДВИ, FLAIR до внутривенного
введения контрастного вещества и Т1vibe (ширина
шага 1,2 мм) после введения (Омнискан из расчета
0,1 мг/кг).
Наработку радионуклида 18F проводили на цик
лотроне IBACyclone18/9. В качестве мишенного
вещества использовали обогащенную воду по
изотопу 18О (Н218О). Синтез РФП осуществляли на
двух автоматизированных модулях синтеза IBA
Synth ERAII, расположенных в защитном шкафу BBS.
Процесс синтеза включал два основных этапа.
На первом этапе происходит образование 18Fфтор
бромметана [CH218FBr] при реакции 18Fфтора и ди
бромметана [CH2Br2]. На финальном этапе синтеза
образуется 18Fфторметилхолин [N,NдиметилN
18Fфторметил2гидроксиэтиламмоний] из проме
жуточного продукта 18Fфторбромметана и димети
ламиноэтанола. Очистку продукта проводили его
поочередной промывкой этанолом и водой.
Результаты
Физиологическое повышенние накопления
18Fхолина отмечали в хориоидальных сплетениях
головного мозга, крупных венозных синусах и ги
пофизе (рис. 1). По данным ряда авторов, необхо
димая концентрация холинсодержащих РФП
(11Схолина и 18Fхолина) в веществе головного
мозга достигается очень быстро (от 2 мин) после
внутривенного введения [21,22].
В первую очередь был проведен количествен
ный анализ уровня накопления РФП в неизменен
ном белом веществе больших полушарий головного
мозга (далее – “норма” или фоновые значения).
Средние значения на первом этапе сканирования
(maxSUV1) в непораженном белом веществе
головного мозга “в норме” составили 0,34.
У всех пациентов, включенных в анализируе
мую группу, отмечали снижение показателей
maxSUV2 в непораженном веществе головного
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мозга (до 0,18). Значения maxSUV1 в мозжечке
и стволе головного мозга (субтенториально) отно
сительно больших полушарий было ниже (0,3 и 0,37
соответственно), что, вероятно, связано с менее
активным кровоснабжением структур задней че
репной ямки (см. рис. 1).
В солидной структуре опухолей значения
maxSUV1 во всех случаях выраженно превышали
показания, полученные в области непораженного
вещества головного мозга, за исключением аст
роцитом Gr1, где значения maxSUV1 либо имели
схожие показатели, либо превышали их незначи
тельно. В некротических участках опухолей значе
ния maxSUV1 были ниже, чем в солидных фраг
ментах образования. Средние абсолютные значе
ния maxSUV1 в различных внутримозговых опухо
лях представлены на рис. 2.
В структуре доброкачественных глиом (GrI)
средние значения maхSUV1 составляли 0,76,
в 1 наблюдении показатели maxSUV1 были близ
кими к показателям в непораженном мозговом
76 МЕДИЦИНСКАЯ ВИЗУАЛИЗАЦИЯ №3 2014
Рис. 1. ПЭТизображение головы с 18Fхолином в норме. Физиологическое накопление РФП в гипофизе и хорио
идальных сплетениях головного мозга (стрелки).
Рис. 2. Показатели maxSUV1 в солидных опухолях мозга
различной степени злокачественности.
Средние значения maxSUV в неизмененной ткани
головного мозга (“норма”)
Средние Средние отклонения 
значения мaxSUV2 значений 
мaxSUV1 в непораженном 
на 1 этапе белом веществе 
на 2 этапе
0,34 0,24 
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веществе (рис. 3). В данном случае указанные по
казатели maxSUV отражают крайне низкую проли
феративную активность опухоли, что не требует
немедленного хирургического вмешательства
[23]. Динамические МРТисследования в этих на
блюдениях течение 6 мес не показали какихлибо
изменений как со стороны размеров образований,
так и структуры опухоли.
В глиальных опухолях GrII значения maxSUV1
превышали показатели “нормы”, средние значения
maxSUV1 составили 1,43. Показатели maxSUV2 по
вышались неравномерно, в единичных наблюдени
ях достигали 16% относительно первичных значе
ний. На рис. 4 представлено наблюдение пациента
с диффузной глиомой ствола, распространяющей
ся на продолговатый мозг и мост (указано стрел
кой). Образование характеризовалось умеренно
повышенными значениями maxSUV1 – 1,54, но при
этом отмечался довольно высокий прирост показа
теля maxSUV2 до 1,69 (9,7%). Наблюдалось физио
логическое накопление РФП в проекции хориои
дальных сплетений IV желудочка.
У пациентов с анапластическими астроцитома
ми (GrIII) и глиобластомами (GrIV) значения
maxSUV1 в солидной части опухолей значительно
превышали показатели “нормы” и в среднем со
ставляли 5,07 и 4,89 соответственно. Также отмеча
лось выраженное увеличение показателей
maxSUV2 в динамике, что составило 11,27 и 15,46%
соответственно. На рис. 5 и 6 представлены наблю
дения двух пациентов с анапластической астроци
томой левой лобновисочной области и глиоблас
томой правой лобной области соответственно.
Солидная структура опухолей активно накапли
вала контрастное вещество при МРТисследова
нии. В 2 наблюдениях отмечалось несоответствие
объема зоны патологического накопления контра
стного вещества при МРТ (см. рис. 6, в) и зоны по
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Рис. 3. МР и ПЭТизображения с 18Fхолином головного мозга. Доброкачественная глиома гипоталамуса слева.
МРТ в режиме Т1 с контрастным усилением (а), в режимах Т2 (б) и FLAIR (в). Образование не накапливает контраст
ное вещество, имеет повышенный сигнал в режиме Т2 и гетерогенный в режиме FLAIR. На ПЭТ изображениях обра
зование не дифференцируется от мозгового вещества (г). Режимы fusion в аксиальной (д) и сагиттальной (е) проек
циях. Значения maxSUV1 в проекции образования составили 0,4 и 0,42 на втором этапе maxSUV2, на контралате
ральной стороне головного мозга – 0,28 и 0,26 соответственно. 
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вышенного накопления РФП (см. рис. 6, д), которая
при ПЭТ была большей (стрелки), что соответству
ет инфильтративному распространению опухоли.
Необходимо отметить что, несмотря на схожие
значения maxSUV1 в солидной структуре анаплас
тических астроцитом и глиобластом, в структуре
последних повышение данных показателей на вто
ром этапе (maxSUV2) было всегда б|ольшим, и эти
результаты позволяют подтвердить более высо
кую пролиферативную активность очагов злока
чественного поражения. В свою очередь у пациен
тов с доброкачественными астроцитомами значе
ния maxSUV1 незначительно отличались от “нор
мы”. Это позволило предположить низкую
пролиферативную активность опухоли, а следова
тельно, отсутствие необходимости назначения экс
тренного хирургического лечения, что нашло свое
подтверждение в динамических МРисследованиях
в виде стабилизации картины. Однако даже незна
чительное повышение показателей все же свиде
тельствует в пользу активного опухолевого процес
са, тем более если эти показатели повышались зна
чительно при втором сканировании (рис. 7).
Таким образом, наличие гиперфиксации РФП
в опухолях (по факту накопления) лишь отобража
ет наличие гиперметаболической ткани, в которой
происходит активное деление клеток. Проведение
двухэтапного исследования с анализом увеличе
ния значений maxSUV2 на втором этапе позволило
нам отметить четкую зависимость степени злока
чественности глиальных опухоли от “прироста”
значений РФП. Обращает на себя внимание до
вольно большой средний прирост значений в аст
роцитомах GrII, вероятно, связанный с выражен
ной гетерогенностью новообразований и потенци
альным переходом в GrIII. Самые высокие показа
тели “прироста” были отмечены в глиобластомах.
Обсуждение
Отличительной особенностью радионуклидных
методов, в том числе ПЭТ, является их изначаль
ная ориентированность на визуальную и количест
Рис. 4. МР и ПЭТизображения с 18Fхолином. Диффузная глиома ствола головного мозга. При МРТ в режимах
Т2 (а), Т1 с контрастным усилением (б) и FLAIR в проекции продолговатого мозга с переходом на мост выявляется
диффузное образование повышенного сигнала в режимах Т2 и FLAIR без признаков патологического накопления
контрастного вещества. На ПЭТизображениях образование характеризуется умеренным повышением накопления
РФП – 1,54 и на втором этапе 1,69. В проекции непораженной правой гемисферы мозжечка 0,6 и 0,41 соответственно.
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венную оценку биологических процессов в клетке.
Так, если при МР или КТперфузии мы опосредо
ванно предполагаем степень злокачественности
или жизнеспособности тканей опухоли по ее
структурным характеристикам или гемодинамиче
ским показателям, то ПЭТ с 18Fхолином оценива
ет интенсивность формирования клеточной мемб
раны, в том числе клеток сосудов, еще до форми
рования патологических сосудистых сетей, in vivo.
Немаловажным является то, что при ПЭТисследо
ваниях наличие металлических или иных инкорпо
рированных артефактов не является противопо
казанием к проведению исследования и не дает
искажений на изображениях, как при КТ или МРТ.
Клеточная мембрана, как правило, состоит из
фосфолипидного бислоя. Фосфолипид или фосфо
тидилхолин имеет гидрофильную “головку” и гид
рофобный “хвост”. Гидрофильные головки ориен
тированы на внешние слои мембраны (как на внут
реннюю, так и на наружную поверхность клетки),
гидрофобные хвосты – внутрь самой мембраны.
Один из самых распространенных элементов кле
точных мембран – холин. В состав фосфолипидов
холин включается в форме фосфорилхолина. Одна
из первых реакций АТФзависимого фосфорили
рования в цепочки включения холина катализиру
ется ферментом холинкиназой [24–26]. Фторхо
лин – это флюорометилированный аналог холина,
состоящий из флюорометилдиметил2гидрокси
этиламония, меченный радиоактивным 18F. В голов
ном мозге кроме мембранных комплексов холин
входит в состав ацетилхолина, участвующего в пе
Рис. 5. МР и ПЭТизображения с 18Fхолином. Гетерогенная анапластическая астроцитома левой височнолобной
области. При МРТ в режимах Т2 (а), FLAIR (б) и Т1 с контрастным усилением (в) в левой височнолобной области
выявляется крупное образование с участком патологического накопления контрастного вещества по переднемеди
альному контуру. На ПЭТизображениях в участке, накапливающем контрастный препарат при МРТ, значения
maxSUV1 – 3,74, а maxSUV2 – 5,8. Уровни накопления РФП в кистозной части опухоли: maxSUV1 – 0,8, maxSUV2 – 1,1,
в правой лобной области (условно “норма”): maxSUV1 – 0,47, maxSUV2 – 0,6. Тонкой белой стрелкой указано накоп
ление РФП в смещенном опухолью хороидальном сплетении слева.
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Рис. 6. МР и ПЭТизображения с 18Fхолином. Глиобластома правой лобной области. При МРТ в режимах Т2 (а),
FLAIR (б) и Т1 с контрастным усилением (в) в правой лобной области выявляется крупное образование с признака
ми центрального некроза, активно, преимущественно по периферии накапливающее контрастное вещество.
На ПЭТизображениях в проекции солидного участка опухоли парасагиттальной локализации отмечается выражен
ное повышение накопления РФП – 6,53, увеличивающееся в динамике –7,09 (черная стрелка). В участке опухоли по
переднему полюсу образования на ПЭТизображениях (г), в режиме fusion в аксиальной (д) и сагиттальной (е) про
екциях (белая стрелка), который не накапливает контрастное вещество при МРТ, значения maxSUV1 составили 3,9
и maxSUV2 – 4,2 на втором этапе сканирования, в зоне некротических изменений – 0,4 и 0,3 и в левой теменной
области “норма” слева 0,99 и 0,81 соответственно.
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Рис. 7. Динамика изменений maxSUV2 относительно maxSUV1 (в %) в солидных опухолях мозга различной степени
злокачественности на втором этапе исследования.
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редаче импульсов в холинергических нервных окон
чаниях [27, 28]. Также в ряде работ отмечено, что до
вольно большое количество холина аккумулируется
в эндотелии церебральных сосудов [18–20, 27], по
этому “фоновое” накопление препарата включает
весь комплекс вышеуказанных структур.
Холин необходим клетке не только для процес
сов пролиферации, как строительный компонент
мембран, но и для поддержания жизненных функ
ций – транспорта веществ в клетку. Таким обра
зом, при ПЭТисследованиях также можно пред
положить интенсивность транспорта веществ
в клетку посредством определения активности
функционирования мембраны, что не обязательно
может быть связано с пролиферацией.
По данным некоторых авторов, повышенное на
копление 18Fхолина отмечается при воспалитель
ных изменениях (включая васкулиты различной
этиологии) [15, 20, 29]. Мы предположили, что аб
солютное накопление РФП и динамические изме
нения данного показателя во времени при данных
нозологических формах различны. Так, в зонах вос
палительных изменений накопление РФП происхо
дит в относительно стабильных, в количественных
значениях, гранулоцитах и макрофагах, что не
должно приводить к увеличению показателей SUV.
В доброкачественных внутримозговых опухолях
и абсолютные показатели SUV, и динамические их
изменения не должны быть высокими. В злокачест
венных же новообразованиях, клетки которых ин
тенсивно делятся и постоянно испытывают потреб
ность в структурных элементах мембран, и прежде
всего в фосфотидилхолине, значения SUV должны
быть высокими и повышающимися в динамике [30].
Первые ПЭТизображения опухолей с приме
нением холинсодержащих РФП были представле
ны на примере новообразований головного мозга
и простаты с использованием 11Схолина [11, 31],
однако короткий период полураспада РФП
(20 мин) значительно ограничивал его использо
вание в практике. Первое применение 18Fхолина
с длительным периодом полураспада (110 мин)
было продемонстрировано в работах
T.R. DeGradoс и др. и T. Hara и соавт.
в 2001–2002 гг. [32, 33] при раке простаты. Первые
работы по использованию холинсодержащих
трейсеров в диагностике опухолей головного моз
га начали публиковаться также относительно не
давно – с 1997 г. [11, 12, 22, 37]. Авторами было от
мечено, что концентрация РФП в соотношении
10 : 1 в опухоли и кортикальных отделах мозга до
стигается уже на 5й минуте после введения 18F
холина, что с диагностической точки зрения зна
чительно превосходит возможности 18FФДГ.
Большой интерес представляют работы, относя
щиеся к анализу результатов применения 18Fхо
лина в дифференциальной диагностике метаста
тических очагов, где были приведены не только
более высокие значения SUV в метастатических
опухолях, но и признаки перитуморального накоп
ления РФП при глиобластомах, превышающего
площадь патологического накопления контраст
ного вещества при МРТ, что подтверждает теорию
инфильтративного распространения глиом [7, 14,
34–37].
Заключение
Методика двухэтапного ПЭТсканирования
с 18Fхолином головного мозга у больных с внутри
мозговыми опухолями позволила нам предполо
жительно оценивать степень злокачественности
внутримозговых опухолей, которая зависит как от
уровня накопления РФП на первом этапе, так и от
степени увеличения этих значений на втором
этапе исследования. Таким образом, “прирост”
значений maxSUV может иметь прогностическое
значение при изучении опухолевой активности об
разований. Полученные данные открывают широ
кие возможности 18Fхолина в неинвазивной оценке
биологических свойств опухоли, оценке локального
эффекта на фоне проводимой терапии, однако тре
буют дальнейшего корреляционного анализа с им
муногистохимическими и молекулярнобиологиче
скими маркерами. Комплексное использование
методов МРТ и ПЭТ с 18Fхолином, несомненно,
повышает качество диагностики, а в некоторых
случаях позволяет исключить необходимость
выполнения биопсии очаговых новообразований
головного мозга.
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